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STRESZCZENIE
Chirurgia bariatryczna jest obecnie najbardziej 
skuteczną metodą leczenia otyłości, niezależ-
nie od zastosowanej metody, ponieważ w po-
równaniu z metodami niechirurgicznymi zapew-
nia większą redukcję masy ciała oraz kontrolę 
nad chorobami współtowarzyszącymi, przede 
wszystkim cukrzycą typu 2. Istotnym powikła-
niem zabiegów chirurgii metabolicznej, zarów-
no u chorych na cukrzycę typu 2, jak i u osób 
bez cukrzycy, jest występowanie hipoglikemii 
— we wczesnej fazie pooperacyjnej najczęściej 
związanej z tak zwanym zespołem poposiłko-
wym, później (kilka miesięcy lub lat po operacji) 
spowodowanej endogennym hiperinsulinizmem 
(PBSH, hipoglikemia występująca po zabiegach 
bariatrycznych). Częstość występowania PBSH 
znacznie się waha, wynosząc 0,1–50%, zależnie 
od przyjętych kryteriów. Patomechanizm tego 
zjawiska jest wieloczynnikowy i oparty między 
innymi na nieadekwatnym wydzielaniu inkretyn, 
w tym przede wszystkim glukagonopodobnego 
peptyd typu 1, w odpowiedzi na posiłek, zmo-
dyfikowany metabolizm wątrobowy glukozy czy 
obniżenie stężenia greliny. W związku z brakiem 
dokładnej wiedzy na temat patofizjologii tego 
zjawiska brakuje jednoznacznych algorytmów 
leczenia. Niemniej można wyróżnić trzy opcje 
terapeutyczne: modyfikację diety, farmakotera-
pię i leczenie chirurgiczne.
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ABSTRACT
Bariatric surgery is currently the most effecti-
ve method of obesity treatment, regardless of 
the method used. Compared to non-surgical 
methods, it ensures greater weight reduction 
and better control of comorbidities, especially 
type 2 diabetes. The complication of bariatric 
surgery, both with and without type 2 diabetes, 
is the presence of a significant decrease in blo-
od glucose level — hypoglycaemia. In the early 
postoperative phase, it is mainly hypoglycaemia 
associated with the so-called ‘dumping syndro-
me’. Later (months or years after the surgery), it 
is mainly caused by endogenous hyperinsulinism 
(PBSH, post-bariatric surgery hypoglycaemia). 
The incidence of PBSH varies considerably, from 
0.1–50% depending on the adopted criteria. The 
pathomechanism of this phenomenon is multifac-
torial and based, among others, on inadequate 
incretins secretion, in particular glucagon-like 
271
Katarzyna Szmygel i wsp., Hipoglikemia po zabiegach bariatrycznych
https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn
WPROWADZENIE
Otyłość, według definicji Światowej Organizacji 
Zdrowia (WHO, World Health Organization) to nadmier-
ne nagromadzenie tkanki tłuszczowej w organizmie 
przekraczające jego fizjologiczne potrzeby i możliwości 
adaptacyjne, które może prowadzić do skutków nieko-
rzystnych dla zdrowia [1]. Najważniejszym i najbardziej 
rozpowszechnionym kryterium otyłości jest podwyższo-
ny wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) większy 
lub równy 30 kg/m2 [2]. Równie ważnym narzędziem de-
finiującym otyłość, zwłaszcza otyłość brzuszną/centralną, 
jest obwód pasa w centymetrach — z różnymi punktami 
odcięcia dla populacji w zależności od regionów świata. 
Dla Europejczyków kryteria otyłości brzusznej to obwód 
pasa u kobiet większy lub równy 80 cm, a u mężczyzn 
większy lub równy 94 cm [2].
Do czynników ryzyka otyłości można zaliczyć czynni-
ki genetyczne, dodatni wywiad rodzinny, nieodpowied-
nią dietę, brak lub zbyt mały wysiłek fizyczny, siedzący 
tryb życia, deprywację snu, czynniki socjoekonomiczne 
i czynniki mikrobiologiczne [2]. Według danych WHO 
w 2014 roku 1,9 miliarda osób w wieku powyżej 18 lat 
miało nadwagę, a u ponad 600 milionów rozpoznano 
otyłość. Liczba osób z nadwagą i otyłością się zwiększa, 
szczególnie w krajach rozwijających się o wschodzącej 
gospodarce. Prognozuje się, że w 2030 roku około 38% 
światowej populacji osób dorosłych będzie miało nad-
wagę, a u kolejnych 20% zostanie rozpoznana otyłość.
Z otyłością współistnieje wiele chorób, między in-
nymi cukrzyca typu 2, hiperlipidemia, choroby układu 
sercowo-naczyniowego, choroby układu oddechowego, 
choroby układu kostno-stawowego, choroba refluksowa 
przełyku, zaburzenia płodności, nietrzymanie moczu, 
zaburzenia psychiczne (przede wszystkim depresja en-
dogenna). Ponadto obserwuje się wzrost zachorowal-
ności na niektóre nowotwory, w tym nowotwór piersi, 
endometrium czy jelita grubego. Otyłość wpływa rów-
nież negatywnie na jakość życia, a oczekiwana długość 
życia osób z nadwagą lub otyłością jest o 4–7 lat krótsza 
[2]. Koszty leczenia otyłości oraz związanych z nią cho-
rób są ogromne [3]. Szacuje się, że na świecie koszty te 
wynoszą 0,7–2,8% wydatków państw na opiekę zdro-
wotną. Dlatego tak istotne są skuteczne metody leczenia 
otyłości i związanych z nią chorób [4]. Sama modyfikacja 
stylu życia może prowadzić do zmniejszenia masy ciała 
o 5–10%, jednakże po 3–6 miesiącach u większości osób 
występuje ponowne zwiększenie masy ciała, a osiągana 
masa u ponad 90% osób jest co najmniej równa masie 
ciała sprzed interwencji [5].
W porównaniu z metodami niechirurgicznymi chirur-
gia bariatryczna zapewnia większą redukcję masy ciała, 
a efekt zmniejszenia masy ciała utrzymuje się co najmniej 
15–20 lat [6]. Ponadto operacyjne leczenie otyłości za-
pewnia kontrolę nad chorobami współtowarzyszącymi, 
przede wszystkim cukrzycą typu 2. Dlatego chirurgia 
metaboliczna, niezależnie od zastosowanej metody, jest 
obecnie najbardziej skuteczną metodą leczenia otyłości 
[7]. Do zabiegu są kwalifikowani dorośli pacjenci: 1) z BMI 
większym lub równym 40 kg/m2, 2) z BMI większym lub 
równym 35 kg/m2 i chorobami współistniejącymi, na 
przykład cukrzycą typu 2, nadciśnieniem tętniczym, 
hiperlipidemią. Ponadto Amerykańskie Towarzystwo 
Diabetologiczne (ADA, American Diabetes Association) za-
leca rozważenie zabiegu u pacjentów z BMI 30–34 kg/ 
/m2 i źle kontrolowaną cukrzycą typu 2 mimo stosowania 
optymalnego leczenia farmakologicznego [8]. Liczba pa-
cjentów poddawanych zabiegom chirurgii metabolicznej 
zwiększa się z roku na rok — w 2013 roku na świecie 
wykonano 468 609 zabiegów [7]. Do najczęściej wykony-
wanych procedur zalicza się wyłączenie żołądkowe typu 
Roux-en-Y (RYGB, Roux-en-Y gastric bypass) oraz rękawową 
resekcję żołądka (SG, sleeve gastrectomy). Zabieg wyłącze-
nia żołądkowego typu Roux-en-Y polega na wytworzeniu 
zbiornika o objętości 15–20 ml w okolicy podwpustowej 
peptide 1, in response to a meal, modified hepa-
tic glucose metabolism or reduction in ghrelin 
concentration. Due to incomplete understanding 
about the pathophysiology of this phenomenon, 
there are no treatment algorithms. Nevertheless, 
three therapeutic options can be distinguished: 
diet modification, pharmacotherapy, and surgical 
treatment.
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żołądka. Następnie zbiornik ten zespala się z wydzieloną 
pętlą jelita cienkiego, co pozwala na wyłączenie z pasażu 
pokarmu 60–100 cm przewodu pokarmowego (pozostałą 
część żołądka, dwunastnicę, początkowy odcinek jelita 
czczego). Połączenie ominiętego odcinka z przewodem 
pokarmowym znajduje się około 100 cm od miejsca ze-
spolenia wytworzonego zbiornika z pętlą jelita cienkiego. 
Z kolei zabieg SG polega na resekcji do 85% powiększone-
go żołądka. Rezultatem jest zmniejszenie jego objętości 
do 150 ml.
CHIRURGIA BARIATRYCZNA A REMISJA CUKRZYCY TYPU 2
Chirurgia metaboliczna przynosi nie tylko poprawę 
kontroli glikemii u otyłych i nieotyłych chorych na cu-
krzycę typu 2, ale także całkowitą remisję cukrzycy typu 2 
w tej grupie pacjentów. Odsetek osób poddanych operacji 
bariatrycznej, u których obserwowano remisję cukrzycy 
typu 2, waha się od 0 do ponad 90% [9]. Według metaanali-
zy przeprowadzonej przez Buchwald i wsp. [10] poprawa 
kontroli glikemii lub remisja cukrzycy wystąpiła u 86,6% 
pacjentów. Z kolei według danych Rao i wsp. [11] 65–93% 
pacjentów spełniało kryteria remisji, a u Panuzi i wsp. 
[12] — 27%. Natomiast według najnowszej metaanalizy 
Rubio-Almanza i wsp. [9] odsetek ten wynosi 43%. Róż-
nice te wynikają przede wszystkim z przyjęcia różnych 
kryteriów wystąpienia remisji cukrzycy — od kryterium 
nieprzyjmowania leków przeciwcukrzycowych do kryte-
riów laboratoryjnych, takich jak podwyższone glikemie 
na czczo i poposiłkowe, stężenie hemoglobiny glikowanej 
[13–15]. Obecnie zarówno ADA, jak i Międzynarodowa 
Federacja Diabetologiczna (IDF, International Diabetes Fe-
deration) określiły kryteria remisji cukrzycy u pacjentów 
poddanych zabiegom chirurgii metabolicznej. Według 
ADA częściowa remisja występuje wtedy, gdy glikemia 
na czczo mieści się w zakresie 100–125 mg/dl i stężenie 
hemoglobiny glikowanej nie przekracza 6,5%, natomiast 
całkowita remisja, gdy glikemia na czczo wynosi poniżej 
100 mg/dl, a odsetek hemoglobiny glikowanej poniżej 
5,6% [16]. Dodatkowo w obu przypadkach musi być 
również spełnione kryterium czasowe, tj. co najmniej 12 
miesięcy bez leczenia przeciwcukrzycowego. Na różnice 
odsetka remisji cukrzycy typu 2 po zabiegach bariatrycz-
nych wpływa również rodzaj zabiegu, któremu poddano 
pacjentów. Według Buchwald i wsp. [10] największy od-
setek remisji występował u pacjentów poddanych ope-
racji wyłączenia żółciowo-trzustkowego z ominięciem 
dwunastnicy (95,1%), następnie — odpowiednio — RYGB 
(80,3%), SG (79,7%) i założeniu regulowanej opaski żo-
łądkowej (56,7%). Ponadto różnice wyników mogą się 
wiązać z długością pooperacyjnego okresu obserwacji 
pacjentów.
Według danych z literatury oraz obserwacji klinicz-
nych remisja lub poprawa kontroli glikemii u otyłych 
i nieotyłych chorych na cukrzycę typu 2 występuje 
w ciągu kilku dni do kilku tygodni po operacji bariatrycz-
nej [17–19]. Według badania przeprowadzonego przez 
Schauer i wsp. [20] u 30% otyłych chorych na cukrzycę 
typu 2 poddanych zabiegowi RYGB remisja wystąpiła 
średnio w ciągu 2,8 dnia po zabiegu. Co istotne, u 50% 
pacjentów poddanych zabiegowi chirurgii metabolicznej 
efekt ten utrzymuje się ponad 5 lat [21]. U pozostałych 
następuje nawrót choroby. Mechanizmy remisji cukrzy-
cy u chorych poddanych operacji bariatrycznej nie są 
do końca poznane, niemniej wydaje się, że nie zależą 
od zmniejszenia masy ciała. Pod uwagę jest branych kil-
ka hipotez, między innymi: zmiana stężenia i działania 
hormonów jelitowych (przede wszystkim hormonów osi 
inkretynowej, greliny, cholecystokininy, peptydu YY), 
zmiana stężenia kwasów żółciowych działających w wą-
trobie poprzez stymulację receptora farnezoidowego X 
(FXR, farnesoid X receptor) oraz TGR5 (G-protein-coupled 
bile acid receptor, Gpbar1) i w ten sposób wpływających na 
metabolizm glukozy i lipidów [22, 23], zmiana modulacji 
nerwowej (oś mózg–jelita–wątroba), wzrost stężeń fibro-
blastycznych czynników wzrostu 19 i 21 (FGF [fibroblast 
growth factor]-19, -21) czy zmiany w mikrobiocie jelitowej. 
W rezultacie dochodzi do osłabienia insulinooporności 
oraz zmniejszenia wątrobowej produkcji glukozy. Ponad-
to następują poprawa funkcji komórek beta wysp trzust-
kowych, zwiększenie wydzielania insuliny i zwiększenie 
wykorzystania glukozy. Skutkiem tego, oprócz remisji lub 
poprawy kontroli glikemii u chorych na cukrzycę typu 2, 
jest również występowanie hipoglikemii u pacjentów 
po zabiegu bariatrycznym. Najczęściej po operacjach 
RYGB i SG.
HIPOGLIKEMIA
Definicja, podział i częstość występowania
Hipoglikemia jest definiowana jako występowanie 
objawów klinicznych (neurowegetatywnych lub neu-
roglikopenicznych) z jednocześnie niskim stężeniem 
glukozy we krwi (w zależności od autora i przyjętych 
kryteriów stężenie glukozy < 50–70 mg/dl) oraz ustą-
pieniem objawów po wzroście stężenia glukozy we krwi 
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(triada Whipple’a). Objawy neurowegetatywne pojawia-
ją się przy glikemii poniżej 60 mg/dl i zalicza się do nich 
między innymi: niepokój, drażliwość, nerwowość, osła-
bienie, wzmożoną potliwość, poszerzenie źrenic, bladość 
powłok. Natomiast do objawów neuroglikopenicznych, 
które pojawiają się przy stężeniu glukozy we krwi po-
niżej 50 mg/dl, zalicza się: zaburzenia orientacji, mowy 
i koordynacji ruchów, splątanie, trudności kojarzenia 
i myślenia, drgawki, śpiączkę.
Hipoglikemia występująca we wczesnej fazie po za-
biegu (do roku) jest związana z tak zwanym zespołem 
poposiłkowym. Jest on skutkiem zbyt szybkiego przecho-
dzenia hiperosmolalnej treści żołądkowej do jelita cienkie-
go. Objawy, takie jak: bóle brzucha, nudności, wymioty, 
biegunka, osłabienie, tachykardia, spadek ciśnienia tęt-
niczego krwi, zaczerwienienie twarzy, zawroty głowy, 
typowo pojawiają się kilkanaście, kilkadziesiąt minut po 
posiłku, zwłaszcza bogatym w węglowodany proste (tzw. 
wczesny zespół poposiłkowy). W późniejszym okresie, 
1–3 godzin po posiłku, występuje hipoglikemia (tzw. póź-
ny zespół poposiłkowy). Jest ona rezultatem szybkiego 
i nieadekwatnego wzrostu stężenia insuliny w odpowie-
dzi na wzrost glikemii związany z szybkim wchłanianiem 
węglowodanów prostych w początkowym odcinku jelita 
cienkiego. Skuteczną metodą leczenia w tym wypadku jest 
modyfikacja diety, polegająca przede wszystkim stosowa-
niu diety o niskim indeksie glikemicznym.
Hipoglikemia (PBSH) spowodowana endogennym hi-
perinsulinizmem ujawnia się z kolei po kilku miesiącach lub 
latach po operacji bariatrycznej, najczęściej po wyłączeniu 
żołądkowym typu Roux-en-Y — według danych z literatury 
czas ten wynosi od 1 do 5 lat. Dane dotyczące częstości 
występowania PBSH są sprzeczne. Według Marsk i wsp. 
[24] oraz Kellogg i wsp. [25] częstość występowania ciężkiej 
hipoglikemii z objawami neurologicznymi u pacjentów po 
operacjach bariatrycznych wynosiła odpowiednio mniej 
niż 0,2% i 0,36%. Również według amerykańskiego badania 
na podstawie danych z bazy BOLD częstość występowania 
ciężkich hipoglikemii po RYGB była niższa niż 0,1% [26]. 
Badania te nie były jednak w pełni reprezentatywne: do 
badania Marsk i wsp. [24] włączono wyłącznie pacjentów 
z ciężką hipoglikemią, z kolei badanie Kellog i wsp. [25] 
było jednoośrodkowe, a baza BOLD zawierała przypadki 
hipoglikemii samodzielnie zgłaszanych przez pacjenta bez 
obiektywizacji w badaniach laboratoryjnych. Częstość wy-
stępowania ciężkiej hipoglikemii w innych badaniach wy-
nosiła 11,6% [27]. Z kolei częstość występowania łagodnej 
i umiarkowanej hipoglikemii jest znacznie wyższa — bez-
objawowa hipoglikemia może dotyczyć 30–50% pacjentów 
po operacjach bariatrycznych [27, 28].
Kryteria rozpoznania PBSH również nie są ściśle 
określone, co ma wpływ na opisywane powyżej różnice 
w częstości występowania tego zjawiska. Hipoglikemia 
występująca po zabiegach bariatrycznych definiowana 
jest jako: 1) występowanie objawów klinicznych z jed-
nocześnie niskim stężeniem glukozy we krwi (zależnie 
od autorów < 50–55 mg/l) oraz ustąpieniem objawów po 
wzroście stężenia glukozy we krwi (triada Whipple’a) 
[29], 2) występowanie poposiłkowej hipoglikemii z towa-
rzyszącymi objawami neuroglikopenicznymi co najmniej 
rok po operacji [25], 3) wystąpienie objawów hipoglikemii 
po mieszanym posiłku bogatym w węglowodany i brak 
wystąpienia objawów po mieszanym posiłku z niską za-
wartością węglowodanów [25].
W związku z brakiem precyzyjnej definicji również 
metody diagnostyczne nie są ściśle zdefiniowane. W prze-
szłości głównym testem stosowanym do rozpoznania 
PBSH był doustny test obciążenia glukozą (z różnym 
stosowanym obciążeniem: 30–100 g glukozy). Obecnie 
nie jest już jednak rekomendowany z kilku względów. 
Po pierwsze zaobserwowano, że u 10% zdrowych osób 
wynik testu jest dodatni [30], a więc u pacjentów pobaria-
trycznych mogłoby to również utrudniać właściwą inter-
pretację badania. Ponadto duży ładunek hiperosmolalny 
może powodować objawy zespołu poposiłkowego, które 
mogą być mylone z objawami PBSH [31]. Do innych ak-
tualnie stosowanych metod zalicza się stosowanie testów 
z mieszanym białkowo-tłuszczowo-węglowodanowym 
posiłkiem — niestety tu również brakuje standaryzacji. 
Od niedawna w diagnostyce PBSH stosowane są również 
ciągłe systemy monitorowania glikemii (CGMS), dające 
możliwość pełnego wglądu w glikemie danego pacjenta. 
Jednakże metoda ta również ma swoje ograniczenia — 
stężenie glukozy jest mierzone w tkance podskórnej, a nie 
we krwi. Dokładność urządzenia w określaniu wartości 
glukozy we krwi w czasie hipoglikemii jest niska [32, 33] 
— dokładność może być uzyskana zaledwie w 60–73% 
próbek w zakresie glikemii 40–80 mg/dl [21, 22]. Ponadto 
urządzenia te mają dość wysoką cenę. Oczywiście ide-
alną metodą diagnostyczną PBSH byłby pomiar stężeń 
glukozy i insuliny we krwi żylnej w momencie wystą-
pienia objawów sugerujących spadek glikemii [34], jed-
nak w zdecydowanej większości przypadków jest to po 
prostu niemożliwe.
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W trakcie diagnostyki PBSH należy pamiętać również 
o innych możliwych przyczynach hipoglikemii i w związ-
ku z tym przeprowadzeniu odpowiedniej diagnostyki 
różnicowej.
Mechanizm powstawania
Od momentu opisania przez Service i wsp. w 2005 
roku [35] serii 6 przypadków hiperinsulinemicznej hipo-
glikemii spowodowanej przerostem komórek beta wysp 
trzustkowych w przebiegu nesidoblastozy powstało wie-
le koncepcji patofizjologicznego mechanizmu występo-
wania hipoglikemii u pacjentów poddanych zabiegom 
chirurgii metabolicznej. Sugerowany wówczas przez 
autorów związek hipoglikemii ze zwiększoną masą ko-
mórek beta wysp trzustkowych nie został potwierdzony 
w innych badaniach.
Obecnie do najbardziej aktualnych teorii powsta-
wania PBSH należy teoria dotycząca nieadekwatnego 
wydzielania inkretyn, w szczególności glukozozależne-
go peptydu insulinotropowego (GIP, glucose-dependent 
insulinotropic peptide) i glukagonopodobnego peptydu 1 
(GLP-1, glucagon-like peptide 1), w odpowiedzi na posi-
łek. Potwierdzono to między innymi w badaniu Goldfine 
i wsp. [36]. Szybki pasaż składników pokarmowych przez 
zmieniony operacyjnie przewód pokarmowy powodu-
je szybki wzrost stężenia glukozy we krwi. Wykazali to 
Salehi i wsp. [37], wykorzystując w swoich badaniach 
nad wchłanianiem glukozy u pacjentów po operacjach 
bariatryczych znakowaną glukozę. Ten szybki wzrost 
glikemii w konsekwencji stymuluje komórki L jelita 
cienkiego do nadmiernego wydzielania GLP-1 [36, 38, 
39]. Poprzez łączenie się z receptorami na komórkach 
beta wysp trzustkowych GLP-1 stymuluje trzustkę do 
produkcji zbyt dużej ilości insuliny (przełamując? glu-
kozozależny efekt działania inkrety), a poprzez łączenie 
się z komórkami alfa — hamuje uwalnianie glukagonu 
[36]. Prowadzi to w rezultacie do spadku stężenia glukozy 
we krwi. Tę istotną rolę GLP-1 w mechanizmie powsta-
wania PBSH u pacjentów poddanych chirurgii metabo-
licznej potwierdzili Salehi i wsp. [37] — chorzy z objawa-
mi i bez objawów hipoglikemii zostali poddani testowi 
z mieszanym białkowo-tłuszczowo-węglowodanowym 
posiłkiem, jednoczasowo zastosowano ciągły wlew soli 
fizjologicznej albo antagonisty receptora GLP-1 (exen-
din-9). Zablokowanie receptorów GLP-1 przez ich anta-
gonistę (exendin-9) spowodowało ustąpienie objawów 
hipoglikemii oraz wyrównanie wartości glukozy we krwi. 
Jednak w innym badaniu Abrahamsson i wsp. [40] opisali 
5 przypadków ustąpienia hipoglikemii po stosowaniu 
liraglutydu — analogu GLP-1. Zatem rola inrektyn jest 
niewątpliwie istotna w mechanizmie powstawania PBSH, 
niemniej ciągle nie jest ona jednoznacznie wyjaśniona.
Przyczynami wystąpienia u pacjentów po operacjach 
bariatrycznym PBSH mogą być również zmniejszone 
stężenie greliny [41], zmodyfikowany metabolizm wą-
trobowy glukozy, zaburzenia mikrobioty jelitowej czy 
stężenia kwasów tłuszczowych [42, 43]. Podsumowu-
jąc, mechanizm PBSH jest złożony i wieloczynnikowy. 
Konieczne jest zatem prowadzenie dalszych badań nad 
poznaniem przyczyn występowania tego zjawiska.
Leczenie
W związku z brakiem jasno określonych kryteriów 
rozpoznania PBSH oraz brakiem dokładnej wiedzy na 
temat patofizjologii tego zjawiska brakuje jednoznacz-
nych algorytmów leczenia PBSH. Niemniej, opierając się 
na dotychczas przeprowadzonych badaniach (będących 
raczej opisami przypadków niż dużymi randomizowa-
nymi badaniami), można wyróżnić 3 opcje terapeutycz-
ne: 1) modyfikację diety, 2) leczenie farmakologiczne, 
3) leczenie chirurgiczne.
Modyfikacja diety
Pierwszym krokiem w leczeniu PBSH jest modyfika-
cja diety, która polega przede wszystkim na ograniczeniu 
przyjmowanych węglowodanów prostych, na spożywa-
niu produktów o niskim indeksie glikeminicznym, bo-
gatych w błonnik, na spożywaniu produktów węglowo-
danowych razem z produktami tłuszczowo-białkowymi. 
Ponadto sugeruje się jedzenie 5–6 mniejszych posiłków 
dziennie oraz opóźnienie przyjmowania płynów o około 
30 minut w stosunku do posiłków stałych. Niektórzy 
rekomendują również leżenie przez około 30 minut po 
posiłku.
W dotychczas przeprowadzonych badaniach między 
innymi przez Kellog i wsp. [25], Meijeren i wsp. [44] czy 
Bentle i wsp. [45] udowodniono, że stosowanie diety 
z ograniczeniem, a nawet wykluczeniem węglowoda-
nów powodowało zmniejszenie częstości występowa-
nia hipoglikemii w grupie pacjentów pobariatrycznych 
z PBSH. Niemniej jednak utrzymanie tak restrykcyjnej 
diety jest trudne.
Farmakoterapia
Kolejną opcją terapeutyczną jest leczenie farmakolo-
giczne. Dotychczas w leczeniu PBSH stosowano akarbozę 
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w dawkach 25–100 mg 3 razy dziennie. Jako inhibitor alfa-
-glukozydazy akarboza powoduje wolniejsze wchłania-
nie węglowodanów w przewodzie pokarmowym, a tym 
samym spowalnia poposiłkowy wzrost stężenia glukozy 
we krwi. Ponadto, jak udowodnili Valderas i wsp. [46], 
redukuje również wydzielanie insuliny i GLP-1. Jednak 
nie u wszystkich pacjentów lek jest skuteczny, a dodatko-
wo występują niepożądane objawy ze strony przewodu 
pokarmowego, takie jak wzdęcia, biegunki.
W kilku przypadkach PBSH opisano również tera-
pię antagonistą wapnia — werapamilem stosowanym 
między innymi w leczeniu guza insulinowego. Niemniej 
wyniki badań są niespójne [47, 48], a często występują-
ce działania niepożądane (spadek ciśnienia tętniczego, 
obrzęki kończyn dolnych) stanowią istotne ograniczenie 
w powszechnym użyciu tego leku.
Terapia analogami somatostatyny (oktreotydem, pasy-
reotydem, lanreotydem), powszechnie stosowana w lecze-
niu guzów neuroendokrynnych, zwalniająca pasaż pokar-
mu w przewodzie pokarmowym i zmniejszająca wydzie-
lanie insuliny oraz GLP-1, była opisana w kilku artykułach 
w leczeniu PBSH. Myint i wsp. [49] w swoim badaniu opi-
sali długoterminowe (4 lata) ustąpienie hipoglikemii przy 
terapii lanreotydem. Jednak również terapia analogami 
somatostatyny ma swoje ograniczenia — wysokie koszty, 
poddawanie pacjentów comiesięcznym głębokim iniek-
cjom domięśniowym, ryzyko wystąpienia działań niepo-
żądanych ze strony leku, takich jak: biegunki, wydłużenie 
odstępu QT, kamica pęcherzyka żółciowego.
Kolejnym lekiem stosowany w leczeniu PBSH jest 
diazoksyd, który poprzez blokowanie ATP-zależnego 
kanału potasowego w komórkach beta trzustki zmniej-
sza wydzielanie insuliny [50, 51]. Jednak ze względu na 
działania niepożądane (spadek ciśnienia tętniczego, bóle 
głowy, retencja płynów, obrzęki kończyn dolnych) jego 
wykorzystanie również jest ograniczone.
Abrahamsson i wsp. [40] opisali ponadto zastosowa-
nie analogu GLP-1 (liraglutydu) w 5 przypadkach PBSH.
Trwają badania kliniczne nad kolejnymi metodami 
i lekami, które można by zastosować w leczeniu PBSH. 
Należą do nich między innymi exendin-9 — antagonista 
GLP-1, XOMA 358 — ludzkie monoklonalne przeciwciało 
czy zastosowanie podskórnego wlewu glukagonu.
Leczenie chirurgiczne
Obecnie do najczęściej stosowanych opcji leczenia 
PBSH zalicza się: 1) wykonanie gastrostomii do pozosta-
łej części żołądka, 2) odwrócenie zabiegu. Początkowo 
stosowana częściowa lub całkowita pankreatektomia nie 
jest już zalecana.
PODSUMOWANIE
Hipoglikemia u pacjentów poddawanych chirur-
gii metabolicznej jest istotnym powikłaniem operacji. 
W związku ze wzrostem liczby wykonywanych zabie-
gów liczba pacjentów z PBSH będzie większa, dlatego tak 
istotne są dalsze badania nad patofizjologicznymi mecha-
nizmami powstawania tego zjawiska oraz poszukiwanie 
nowych opcji terapeutycznych. 
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